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Background: It is estimated that approximately half of the planet's population is infected 
with Helicobacter pylori and 70%-60% of the infections in the Western countries are caused 
by cagA-positive strains. The aim of this study was to determine the frequency of cagA, 
cagT, cagE, vacA and hrgA genes in H. pylori isolated from patients with gastric cancer. 
Materials and Methods: A total of 50 non-repetitive biopsy samples were collected from 
patients undergoing endoscopy in the endoscopic center of the Shahid Fayaz Hospital in 
Karaj. The presence of cagA, cagT, cagE, vacA and hrgA genes was determined using the 
multiplex PCR method. 
Results: Of the 50 gastric biopsies, 44 samples (88%) were positive for the presence of 
various virulence genes. The molecular analysis of virulence factors showed that the 
prevalence rates of cagA, cagT, cagE, vacA and hrgA genes were 16 (32%), 8 (16%), 13 
(26%), 7 (14%) and 17 (34%), respectively. There was a significant relationship between 
sex, smoking and gastric ulcer with some genes, but no significant relationship was found 
between the family history and age group with any of the genes. 
Conclusion: The presence of various pathogenic genes has a significant effect on gastric 
ulcer, duodenal ulcer and gastric cancer. The effects of other genes, such as hrgA, are 
important in tissue damage and inflammatory responses. 
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ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎران  ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريدر  Agrhو  Acav، Egac، Tgac، Agacﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﻲ ژن











 و ﺑﺎﻛﺘﺮي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ، ﻣﺎرﭘﻴﭽﻲ ﺷﻜﻞ ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ
 اﻟﻤﻠﻠﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﺮﻃﺎنﻮﺳﻂ اﻧﺠﻤﻦ ﺑﻴﻦﻛﻪ ﺗاﺳﺖ ﻓﻴﻠﻴﻜﻲ اﺋﺮوﻣﻴﻜﺮو
 ،(CRAI ;recnac no hcraeser rof ycnega lanoitanretnI)
- ﺑﻪ ،)OHW(ﻫﺎي ﺳﺎزﻣﺎن ﺟﻬﺎﻧﻲ ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﻳﻜﻲ از زﻳﺮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
 [.1] دﻮﺷﻣﻲزاي ﺗﻴﭗ ﻳﻚ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺳﺮﻃﺎن
ﻫﺎي ﮔﻮارﺷﻲ اﺻﻠﻲ ﺑﺴﻴﺎري از ﺑﻴﻤﺎري ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞﻪاﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑ
ﻤﺎﻧﻨﺪ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﻌﺪه، اﻟﺘﻬﺎب دوازدﻫﻪ، زﺧﻢ ﻣﻌﺪه، زﺧﻢ دوازدﻫﻪ، ﻫ
 [.2] وﻳﮋه ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﺪه اﺳﺖو ﺑﻪ TLAMﻟﻨﻔﻮﻣﺎي 
-ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻ ﻣﻲ ﺷﻴﻮع اﻳﻦ ﻚﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳ
ﺷﻮد ﺑﻴﺶ از ﻧﻴﻤﻲ از ﻣﺮدم ﺟﻬﺎن ﺑﻪ آن ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ ﻛﻪﻃﻮري؛ ﺑﻪﺑﺎﺷﺪ
  [.3] ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﺒﺘﻼ ﻣﻲ
  
ارﺷﺪ، ﮔﺮوه ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳﻪ، واﺣﺪ ﺳﺎوه،  آﻣﻮﺧﺘﻪ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲداﻧﺶ 1
  داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ، ﺳﺎوه، اﻳﺮان
 اﺳﻼﻣﻲ، آزاد داﻧﺸﮕﺎه ﺳﺎوه، واﺣﺪ ﭘﺎﻳﻪ، ﻋﻠﻮم داﻧﺸﻜﺪه ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴﻮﻟﻮژي، ﮔﺮوه اﺳﺘﺎدﻳﺎر، 2
  اﻳﺮان ﺳﺎوه،
داﻧﺸﮕﺎه ﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸ ،ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴﻮﻟﻮژي ﮔﺮوه ،ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺷﻨﺎﺳﻲ ﭘﺰﺷﻜﻲ 3
  ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ
  :ﻧﺸﺎﻧﻲ ﻧﻮﻳﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل *
  ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴﻮﻟﻮژي ﭘﺎﻳﻪ، ﮔﺮوه ﻋﻠﻮم داﻧﺸﻜﺪه واﺣﺪ ﺳﺎوه، اﺳﻼﻣﻲ، آزاد داﻧﺸﮕﺎه
  11514224680 :دورﻧﻮﻳﺲ                                      47045452190 :ﺗﻠﻔﻦ
 moc.oohay@inima_ssramuk_rd : ﭘﺴﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴﻚ
  3/7/6931 :ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش ﻧﻬﺎﻳﻲ                                  32/8/5931 :ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
ﻫﺎي اﻧﺘﺮﻳﻚ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻧﺎﻫﻤﮕﻮﻧﻲ در ﻣﻴﺎن ﺑﺎﻛﺘﺮي ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ
ﻫﺎي اﻳﻦ ﺑﺴﻴﺎري از ﺳﻮﻳﻪ ،ﺑﺮاﻳﻦﻋﻼوه ؛دﻫﺪژﻧﺘﻴﻜﻲ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺷﺪه ﺑﺎﻛﺘﺮي از ﻟﺤﺎظ ﻣﺤﺘﻮاي ژﻧﺘﻴﻜﻲ و ﺗﻮاﻟﻲ ژن
ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ  ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ  ؛ﺑﺎﺷﻨﺪداراي ﺗﻨﻮع ﻣﻲ
ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ، ﺳﻄﺢ ﺑﻬﺪاﺷﺖ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ و ﻧﮋاد از ﻗﺒﻴﻞ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ 
ﻫﺎي ﺧﻮد اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺣﻀﻮر وﻳﮋﮔﻲو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ 
،  Apud،Aeci، Acav، Agacﺲ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧژن
 ،ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ ﻣﻴﺎندر  [.4] دﺑﺴﺘﮕﻲ دارAbab  و Bmoh
ﻳﻚ ) AcaVو ( Aﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛـﺴﻴﻦ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ژن ﻳﻚ ) AgaC
ﻫﺎي ﻳﻪﺳﻮ ازدرﺻﺪ  06-07 در( A ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻦ واﻛﻮﺋﻠﻪ ﻛﻨﻨﺪه
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ  [.5] ﺪﻧﺷﻮدﻳﺪه ﻣﻲ ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻜﻴﻮﺑﺎﻛﺘﺮ
 داراي ژن وﻳﺮوﻻﻧﺲ ﻫﺎيﺳﻮﻳﻪ ﺑـﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺎﻛﻲ از اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪﺣ
ﺧﺼﻮص در اﻓﺮاد ﻪﺑ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻋﻼﺋﻢ ﺧﻄﺮﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ  AgaC
 ﻓـﺎﻛﺘﻮر AcaV ژن [.6،7] ﮔﺮددﻣﻲﻫﺎي ﮔﻮارﺷﻲ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﺎراﺣﺘﻲ
 واﻛﻮﺋــﻞ ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد ﻛﻪﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﻲ ﻛﺪ را دﻳﮕﺮي زايﺑﻴﻤﺎري ﻣﻬﻢ
 آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻲ ﺷــﺮاﻳﻂ رد ﻳﻮﻛــﺎرﻳﻮت ﻫﺎيﺳــﻠﻮل ﺳــﻄﺢ در
-اﻳﻤﻨﻲ ﻗﺪرت از، ﺑﻮده ﺳﻄﺤﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﻚ AgaC[. 8] ﮔﺮددﻣﻲ
 ﺗﻠﻴﺎلاﭘﻲ ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺑﻪ ورود از ﭘﺲ و اﺳﺖ ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﺎﻻﻳﻲ زاﻳﻲ
 ،ﻳﻦاﺑﻨﺎﺑﺮ [.9] ﮔﺮددﻣﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺳﻠﻮل ﺷﺪن دوﻛﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﻌﺪه
 ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺑﻪ ورود از ﭘﺲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻃﻮرﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪﻣﻲ Agac ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  :ﺧﻼﺻﻪ
ﻫﺎ در درﺻﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ 06-07آﻟﻮده ﻫﺴﺘﻨﺪ و  ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريﺷﻮد ﻛﻪ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﻧﻴﻤﻲ از ﻣﺮدم ﻛﺮه زﻣﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﺨﻤﻴﻦ زده ﻣﻲ :ﻫﺪف و ﺳﺎﺑﻘﻪ
، Egac، Tgac، Agacﻫﺎي ﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ ژنﻣﻄاﻳﻦ ﻫﺪف اﺻﻠﻲ . ﺷﻮدﻣﺜﺒﺖ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ-Agacﻫﺎي ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻏﺮﺑﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻮﻳﻪ
  .ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺑﻮد ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريدر  Agrhو  Acav
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻏﻴﺮﺗﻜﺮاري از ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ اﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ در ﻣﺮﻛﺰ اﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﻴﺪ ﻓﻴﺎض  05در ﻣﺠﻤﻮع  :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
  .ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ RCP xelpitluMﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  Agrh و Acav ،Egac ،Tgac ،Agacﻫﺎي  ﻮر ژنﺣﻀ. دﺳﺖ آﻣﺪﻪﺑﺨﺶ ﻛﺮج ﺑ
آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ . ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ وﻳﺮوﻻﻧﺲ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﺑﺮاي وﺟﻮد ژن( درﺻﺪ 88)ﻧﻤﻮﻧﻪ  44ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻣﻌﺪه،  05از  :ﻧﺘﺎﻳﺞ
 7 ،(درﺻﺪ 62) 31 ،(درﺻﺪ 61) 8 ،(درﺻﺪ 23) 61ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻪ Agrh و Acav ،Egac ،Tgac ،Agacﻫﺎي ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن
دار وﺟﻮد ﻫﺎ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲﺑﻌﻀﻲ ژنﺑﺮوز ﺑﻴﻦ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﭼﻮن ﺟﻨﺴﻴﺖ، ﻛﺸﻴﺪن ﺳﻴﮕﺎر و زﺧﻢ ﻣﻌﺪه ﺑﺎ . اﺳﺖ( درﺻﺪ 43) 71 و( درﺻﺪ 41)
  .دار ﻧﺪاﺷﺖﻫﺎ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲﻛﺪام از ژنداﺷﺖ، اﻣﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ و ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ ﺑﺎ ﻫﻴﭻ
اﺛﺮات . ﺪﻫﺴﺘﻨﺗﻮﺟﻬﻲ در ﺑﺮوز زﺧﻢ ﻣﻌﺪه، زﺧﻢ دوازدﻫﻪ و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژﻧﻴﻚ ﻣﺨﺘﻠﻒ داراي اﺛﺮات ﻗﺎﺑﻞوﺟﻮد ژن :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
  .اﺳﺖ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ، در آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ و ﭘﺎﺳﺦAgrhﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ دﻳﮕﺮ ژن
  Agrh، Acav ،Egac ،Tgac ،Agac، ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري :ﻛﻠﻴﺪيواژﮔﺎن






































 و ﻫﻤﻜﺎران اﺣﻤﺪي
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 اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺒﺐ ﺳﻠﻮل رﺳﺎﻧﻲﭘﻴﺎم ﻫﺎيﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺎ ﺗﺪاﺧﻞ و ﻫﺪف
 IAP gac زاﻳﻲﺑﻴﻤﺎري ﺟﺰاﻳﺮ ﻫﺎيژن ﺑﻴﺎن و ﺑﺎﻛﺘﺮي زاﻳﻲﺑﻴﻤﺎري
 و داﺷﺘﻪ ﺳﻠﻮل رﺳﺎﻧﻲﭘﻴﺎم در ﻣﻬﻤﻲ ﻧﻘﺶ Agac ژن[. 01] ﺷﻮد
 ﭘﺘﻮزﻮآﭘ و ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺘﻌﺪدي ﻓﻮﻟﻮژﻳﻜﻲرﻣﻮ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺳﺒﺐ
 ﻫﺎﻳﻲﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮوز ﺑﺎ Agac ژن وﺟﻮد. ﺷﻮدﻣﻲي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻫﺎﺳﻠﻮل در
 اﺳﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﻌﺪه ﺳﺮﻃﺎن و ﻣﺨﺎط آﺗﺮوﻓﻲ دوازدﻫﻪ، زﺧﻢ ﻧﻈﻴﺮ
 nirtsag lamronbAاﻳﺠﺎد ﺑﺎ Agac ژن ﺣﺎوي ﻫﺎيﺳﻮﻳﻪ[. 11]
ﺗﺮﺷﺤﻲ  ﻫﺎيﺳﻠﻮل در ﭘﺘﻮزﻮآﭘﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﺑﺎﻻﻳﻲ در ﺑﺮوز  emordnys
 از ﺑﺴﻴﺎري در Agac ژن ﺣﻀﻮر ﻣﺜﺎل، ﻋﻨﻮانﺑﻪ. ﻣﻌﺪه را دارﻧﺪ
 citpeP) ﮔﻮارﺷﻲ ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط در ﻧﺴﺎﻧﻲا ﻫﺎيﺟﻤﻌﻴﺖ
 داراي اﻳﻦ ﻫﺎيﺳﻮﻳﻪ. اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش (DUP ;esaesid reclu
. ﺪدارﻧ ﺑﺎﻓﺘﻲ اﻟﺘﻬﺎب و ﺗﺨﺮﻳﺐ ،ﮔﺰﻳﻨﻲﻻﻧﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲژن 
 28- 29 ﺗﻘﺮﻳﺒـﺎ اﻳـﺮان در ﭘﻴﻠـﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﻴﻮع
ﻫﺎي ﺘﻪ ﺳﻮشﺑﺮاﺳﺎس ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔﺬﺷ. اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش درﺻﺪ
در  Acav و Agac ,BAeru  ﻫـﺎي وﻳـﺮوﻻﻧﺲﻛﻨﻨـﺪه ژن ﺗﻮﻟﻴـﺪ
ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ﻋﻼﺋـﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜـﻲ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ، زﺧـﻢ 
ﻣﻌـﺪه، زﺧـﻢ دﺋﻮدﻧﻮم و اﻟﺘﻬﺎب ﻣﺮي ﻫﻤﺮاه ﺑـﺎ رﻓﻠﻜـﺲ ﺷـﻴﻮع 
 8-LIدر ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ  Egacﺑﻴﺎن ژن  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .دارﻧﺪ ﺑﻴـﺸﺘﺮي
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻮﺿﻊ ﻮﻛﺎﻳﻦ در ﺟﺬب ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞاﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘ وﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ 
ﻛﻪ  TgaC. ﻋﻔﻮﻧﺖ و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺮوز اﻟﺘﻬﺎب ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻠﻲ دﺧﺎﻟﺖ دارد
 4ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﺮﺷﺤﻲ ﻧﻮع ﻧﻮك در ﺳﺎﺧﺘﺎر  ،اﺳﺖ 4Brivﻧﺎم دﻳﮕﺮ آن 
و ورود ﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺑﺻﺪور ﻣﻮاد ﺑﻪ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮل در ﻧﺘﻴﺠﻪ و ( SS4T)
ﺳﺒﺐ  Agrhژن  .[21،31] ﻛﻨﺪﺷﺮﻛﺖ ﻣﻲآن ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن 
- ﻣﻲ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري ﻪاﻓﺰاﻳﺶ اﻟﺘﻬﺎب در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑ
-در ﻛﺸﻮراﻧﺪ ﻛﻪ ﺣﻀﻮر اﻳﻦ ژن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده. ﺷﻮد
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه . ﺑﺎﺷﺪﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد آﺳﻴﺎﻳﻲ ﻣﻲﻫﺎي ﻏﺮﺑ
 ﻛﻪ ﺣﻀﻮر ه اﺳﺖﻧﺸﺎن دادﻧﻮاﺣﻲ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺟﻬـﺎن  در
زاﻳﻲ و اﻳﺠﺎد زﺧﻢ ﻠﻒ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﻤﺎريﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ ﻣﺨﺘ
ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه ﻳﺎ اﻳﺠﺎد ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮﻣﺎي ﻣﻌـﺪه  ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺪون زﺧﻢ و ﻳـﺎ
و  Agacﻫﺎي ﻧﺪ ﻛﻪ ژناهو ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن داد iwassE .اﺳﺖ
ﻓﺮاد ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ اﺻﻠﻲ در ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﻌﺪه در ا Acav
ﺎران از ﺑﻴﻤ درﺻﺪ 09ﺑﻴﺶ از  [.41] ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ
 اﻳﺠﺎد ﺧﻄﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ زﺧﻢ دﺋﻮدﻧﻮم ﺣﺎﻣﻞ اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ
 ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران درﺻﺪ 08ﺗﺎ  05. دﻫﺪﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮاﺑﺮ 15 را زﺧﻢ
 اﻳﺠﺎد ﺧﻄﺮ و اﻧﺪﺷﺪه ﻛﻠﻮﻧﻴﺰه ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﺑﺎ  ﻣﻌﺪه زﺧﻢ
 درﺻﺪ 08ﺗﺎ  06ﺣﺪ  در ﻣﻴﻜﺮوب اﻳﻦ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﻠﺖﺑﻪ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ
 ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران درﺻﺪ 01ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ  ﻛﻪﻃﻮريﻪﺑ ؛ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
ﻛﻪ  ﺷﻮﻧﺪﻣﻲ ﻣﻌﺪه ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﺳﺎل دﭼﺎر 51آﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻣﺰﻣﻦ در ﻃﻲ 
ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺎﻻي اﻳﻦ ﻟﺬا، . اﺳﺖ دﻧﻴﺎ در ﺷﺎﻳﻊ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ دوﻣﻴﻦ
ﺗﻌﻴﻴﻦ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪاﻳﻦ ﻫﺪف اﺻﻠﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﻲ از آن، 
ر د Agrhو  Acav، Egac، Tgac، Agacﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﻲ ژن
ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه در  ﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريﻫﻠﻴﻜﻮ
   .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻛﺮجﺷﻬﺮ 
  
  ﻫﺎروش ﻣﻮاد و
 اﺑﺘﺪاي از ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﺗﻤﺎمﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ 
 ﺑﺨﺶ ﻳﺎ ﮔﻮارش ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه 5931 اﺳﻔﻨﺪ اﻧﺘﻬﺎي ﻟﻐﺎﻳﺖ ﺧﺮداد
 ﻳﺎ ﺮدهﻛ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮجﺷﻬﺮ  ﺑﺨﺶﻓﻴﺎض ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن آﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ
 ﻣﻮرد ،داﺷﺘﻨﺪ ﺳﺎل 42 از ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻦ و ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ داده ارﺟﺎع
 ﻋﻼﺋﻢ از ﻣﺎه 2 از ﺑﻴﺶ ﺣﺪاﻗﻞ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﺗﻨﻬﺎ .ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺷﻜﻢ، ﻧﻔﺦ اﺣﺴﺎس ﮔﻠﻮ، ﺑﺎد ﻛﺮدن، ﺗﺮش ﺷﻜﻢ، درد)ﭘﭙﺴﻲ دﻳﺲ
ﭘﺲ از اﺧﺬ  .ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ،داﺷﺘﻨﺪ ﺷﻜﺎﻳﺖ( اﺳﺘﻔﺮاغ  ﺗﻬﻮع و
 و ﺟﻨﺲ ،ﺳﻦ ﻛﻪ ﺣﺎوي ﻫﺎﻳﻲﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ دنﻛﺮ ﻧﺎﻣﻪ و ﭘﺮرﺿﺎﻳﺖ
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻮردﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﮔﻮارش  ﺑﻮد، ايزﻣﻴﻨﻪ ﺑﻴﻤﺎري
از  ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻣﺎه 1 ﻃﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻳﻦ در .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
 روي ﻟﻮﻟﻪ ﺟﺮاﺣﻲ ﻋﻤﻞ ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﻜﺮده اﺳﺘﻔﺎده ﺑﻴﻮﺗﻴﻚآﻧﺘﻲ
- ﺑﻪ دﻳﮕﺮ ايزﻣﻴﻨﻪ ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري ﻳﺎ( ... و ﺑﻴﻠﺮوت واﮔﻮﺗﻮﻣﻲ،) ﮔﻮارش
 ﺗﺤﺼﻴﻼت، ﻣﻴﺰان ﺑﻪ ﺷﻐﻞ، ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺪون ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ، ﭘﭙﺴﻲدﻳﺲ ﺟﺰ
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﻏﺬاﻳﻲ، و ﻋﺎدات اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ و اﻗﺘﺼﺎدي وﺿﻌﻴﺖ
: ﺣﺎل ﺷﺮح و ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﻣﻘﺪﻣﺎﺗﻲ
 ﻣﻌﺎﻳﻨﺎت اﻧﺠﺎم ﻓﺮد، ﺑﻴﻤﺎري و ﺳﻼﻣﺖ وﺿﻌﻴﺖ و ﻋﺎدات ارزﻳﺎﺑﻲ
 ﺗﻌﺪاد) ﺧﻮﻧﻲ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﻛﺎﻣﻞ ﺷﻤﺎرش: ﺎراﻛﻠﻴﻨﻴﻚﭘ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻣﻴﺰان ﻫﺎ، ﭘﻼﻛﺖ و ﺧﻮن ﺳﻔﻴﺪ ﻫﺎي ﮔﻠﺒﻮل ﺧﻮن، ﻗﺮﻣﺰ ﻫﺎي ﮔﻠﺒﻮل
 ،(ﻣﺪﻓﻮع در ﭘﻨﻬﺎن ﺧﻮن وﺟﻮد ﺑﺮرﺳﻲ) ﮔﺎﻳﺎك آزﻣﻮن ،(ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ
 اﺳﻜﻦﺗﻲﺳﻲ و ﺑﺮداري ﻧﻤﻮﻧﻪ ،ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ آﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﺎرﻳﻢ، ﺑﻠﻊ آزﻣﻮن
ﻛﺎﻣﻞ  ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﺗﺤﺖ قﻓﻮ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺑﺎ ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻴﻤﺎران .ﺑﻮد
آﻧﺪوﺳﻜﻮپ  از ﻛﺎر اﻳﻦ ﺑﺮاي ؛ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ آﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ
 ﻧﻮع ﻫﺮ از ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و ﺑﺮاي( V-FIG)اوﻟﻴﻤﭙﻮس 
 در. ﺷﺪﻧﺪﻣﻲ زداﻳﻲﻣﻴﻜﺮوب ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ و ﺳﻮزن دﺳﺘﮕﺎه ﻫﺮﺑﺎر آﻟﻮدﮔﻲ
ﺷﺮاﻳﻂ  .ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻳﻜﺴﺎن ﻗﺪرت ﺑﺎ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ از ﺳﻮزن ﻣﻮارد ﺗﻤﺎم
 ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻳﻦ در. ي ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻳﻜﺴﺎن ﺑﻮداﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﺮا
ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم . ﺷﺪﻧﺪ ﺣﺬف از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ،داﺷﺘﻨﺪ ﭘﭙﺘﻴﻚ زﺧﻢ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ
 و آﻧﺘﺮ ﺧﻠﻔﻲ ﻗﺪاﻣﻲ و دﻳﻮارهاز ﻳﻚ ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻫﺮ ازﺑﻴﻮﭘﺴﻲ، 
 درﺻﺪ 01 ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﻣﺤﻠﻮل در ﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻤﺎم .ﺷﺪﻣﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻌﺪه ﺑﺪﻧﻪ
 ﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ 5 ﻗﻄﻌﺎت در اﻓﻴﻦﭘﺎر در دادن ﻗﺮار ﭘﺲ از و ﺷﺪه ﺗﺜﺒﻴﺖ
ﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺮاي. ﺷﺪﻧﺪداده ﻣﻲ ﺑﺮش
 در. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ اﺋﻮزﻳﻦ و ﻛﺴﻴﻠﻴﻦﻫﻤﺎﺗﻮ آﻣﻴﺰيرﻧﮓ از ﺷﻨﺎﺳﻲﺑﺎﻓﺖ
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ﻣﻴﺪان  ﻫﺮ در ﺑﺎﺳﻴﻞ 5 ﺣﺪاﻗﻞ ﮔﺰارش .ﮔﺮﻓﺖﻣﻲ ﺻﻮرت ﮔﻴﻤﺴﺎ
   .داﺷﺖ ﺿﺮورت ﻲﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘ
  
  :واﻛﻨﺶ زﻧﺠﻴﺮه اي ﭘﻠﻴﻤﺮاز
اﺑﺘﺪا ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﺮﻛﺖ   RCPواﻛﻨﺶم ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎ
از  ANDﭘﻴﺸﮕﺎم ﺳﻔﺎرش داده ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ ﻣﺮاﺣﻞ اﺳﺘﺨﺮاج 
ﻛﻴﺖ اﺳﺨﺮاج ﺑﺎﻓﺖ ﺷﺮﻛﺖ ﭘﻴﺸﮕﺎﻣﺎن  زﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ا ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺘﻲ
اﻧﺠﺎم ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ  :N .dac  4887Fاﻧﺘﻘﺎل ژن ﺑﺎ ﺷﻤﺎره
ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺳﺘﻔﺎده  .اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ RCPدر ﻧﻬﺎﻳﺖ و  ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ
 و Egac، Tgac، Agac، AcaV ﻫﺎيﺷﺪه ﺟﻬﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ژن
 ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺟﻬﺖ [.51] آورده ﺷﺪه اﺳﺖ 1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول در Agrh
-oiB) ﺑﻴﻮﻓﺘﻮﻣﺘﺮ دﺳﺘﮕﺎه از ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮاج AND ﺧﻠﻮص درﺟﻪ
 cisaBﺑﺮرﺳﻲ ﺻﺤﺖ از ﭘﺲ. ﮔﺮدﻳﺪ اﺳﺘﻔﺎده( ASU ,daR
 آﻏﺎزﮔﺮﻫﺎي )TSALB( looT hcraeS tnemngilA lacoL
 ﺑﻪ RCP xelpitluM واﻛﻨﺶ ،IBCN ﺳﺎﻳﺖ در ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎب
 retsam RCPﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 5/5 ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 52 ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺣﺠﻢ
 esaremylop AND qaTﺣﺎوي( اﻳﺮان ﺳﻴﻨﺎﻛﻠﻮن،) X5 xim
 1 ،)Mm4.0( sPTNd و (Mm 3) 2lCgM ،)lµ/U 50.0(
 1 ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر، 0/8 ﻏﻠﻈﺖ ﺑﻪ ﺮﻫﺎﭘﺮاﻳﻤ از ﻳﻚ ﻫﺮ از ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ
 آب ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 01/5 و( ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 01) اﻟﮕﻮ AND از ﻟﻴﺘﺮﻣﻴﻜﺮو
 اﭘﻨﺪورف،)ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ  ﮔﺮادﻳﺎﻧﺖ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺗﻘﻄﻴﺮ دوﺑﺎر
-ﺑﻪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺑﺎ .ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم ﺳﻴﻜﻞ 43 ﺑﺮاي( آﻟﻤﺎن
س درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮ 49واﺳﺮﺷﺖ اوﻟﻴﻪ در  :ﮔﺮدﻳﺪ ﻋﻤﻞ ذﻳﻞ ﺻﻮرت
درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس  49 در دﻗﻴﻘﻪ، ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺟﺪاﺳﺎزي دو رﺷﺘﻪ 4ﻣﺪت ﺑﻪ
درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس  06ﺛﺎﻧﻴﻪ، ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺗﺼﺎل ﭘﺮاﻳﻤﺮ در دﻣﺎي  54ﻣﺪت ﺑﻪ
-درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس ﺑﻪ 27در ﺛﺎﻧﻴﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻃﻮﻳﻞ ﺳﺎزي  03ﻣﺪت ﺑﻪ
در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺴﻂ . ﺑﻮد ﻋﺪد 03ﻫﺎ ﺳﻴﻜﻞ ﺛﺎﻧﻴﻪ و ﺗﻌﺪاد 09ﻣﺪت 
 ﭘﺎﻳﺎن در. دﻗﻴﻘﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 4ﻣﺪت ﺑﻪدرﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس  27ﻧﻬﺎﻳﻲ در 
 درﺻﺪ 1 زوآﮔﺎر ژل در RCP xelpitluM واﻛﻨﺶ ﻣﺤﺼﻮﻻت
در ﺗﻤﺎﻣﻲ  .ﮔﺮدﻳﺪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز( 0/5 lm/gµ) ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ اﺗﻴﺪﻳﻮم ﺣﺎوي
 40534 CCTA ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريﻣﺮاﺣﻞ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ از ﺳﻮﻳﻪ 
-ﺑﻪ 82041 CCTA ﻣﻮرﻳﻮمﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ ﺗﺎﻳﻔﻲﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ و ﺑﻪ
ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﺑﺎﻧﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم )ان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ﻋﻨﻮ
ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ  ،ﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ آوريﺟﻤﻊ از ﭘﺲ .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ( ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان
و  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺑﺮرﺳﻲ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرددرﺻﺪ و وﻓﻮر ژن
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﭼﻮن ﺟﻨﺴﻴﺖ، ﻛﺸﻴﺪن ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط وﻓﻮر ژنﻧﻴﺰ 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از در ﺧﺎﻧﻮاده و ﺳﻦ ﺳﻴﮕﺎر، زﺧﻢ ﻣﻌﺪه، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ 42ﻧﺴﺨﻪ  SSPS اﻓﺰارﻧﺮم از ،ﻛﺎيﻣﺠﺬور آزﻣﻮن 
  
  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻮاﻟﻲ اﻟﻴﮕﻮﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه - 1 هرﺷﻤﺎ ﺟﺪول
  ﭘﺮاﻳﻤﺮ  )´3 →´5 (  ﺗﻮاﻟﻲ اﻟﻴﮕﻮﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ  )pb(  ﻃﻮل ﻗﻄﻌﻪ
  Acav  ´3 - CAAACCGCGTAAGTTCGTC - ´5  :esreveR ´3 - CACACAAACAACATAAAGGTA - ´5  :drawroF 952
  Agac  ´3 - ACGGTTTGTTAGAAAACGTC - ´5  :esreveR ´3 - AGTTTTCGAACGGACAATAG - ´5  :drawroF  994
  Agrh  ´3 - CTAACTATATGGGTGTGAAT  - ´5  :esreveR ´3 - CCTTTAAGAGAAAGTGCTCT - ´5  :drawroF  495
  Tgac  ´3 - CAAACGAGTCACCATTCACT  - ´5  :esreveR ´3 - TGTGAACGAGAGTGAAAGTA - ´5  :drawroF  248
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ 
 ﺳﺎل 94±1/43 ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻞ ﺳﻨﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 و 44±1/32 ﺗﺮﺗﻴﺐو زن ﺑﻪ ﻣﺮد ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻨﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ. ﺑﻮد
 ﻣﺠﻤﻮع از. ﺑﻮد ﺳﺎل 42-37 ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻨﻲ داﻣﻨﻪ. ﺑﻮد ﺳﺎل 1±14/39
 33 و( درﺻﺪ 43) زن ﻧﻔﺮ 71 ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در ﻛﻨﻨﺪه ﺷﺮﻛﺖ ﻓﺮد 05
 ﺑﻴﻤﺎران از( درﺻﺪ 02) ﻧﻔﺮ 01 دﺗﻌﺪا .ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺮد( درﺻﺪ 66) ﻧﻔﺮ
. ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ﺧﻮد ﻣﻌﺪه ﻧﺎﺣﻴﻪ در دردي و ﻧﺎراﺣﺘﻲ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﮔﻮﻧﻪﻫﻴﭻ
-ﺑﺎ. ﺑﻮد ﻣﻨﻔﻲ( درﺻﺪ 24) ﺑﻴﻤﺎر 12 در دﺧﺎﻧﻴﺎت اﺳﺘﻌﻤﺎل ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
 ﻧﻤﻮﻧﻪ 44ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ، ﻧﻤﻮﻧﻪ  05دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﺠﻤﻮع ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ
ﺑﺎﻛﺘﺮ ﻫﻠﻴﻜﻮﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ژن( درﺻﺪ 88)
ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ  آﻧﺎﻟﻴﺰ. (1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره ) ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪﭘﻴﻠﻮري 
ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ Agrhو  Acav، Egac، Tgac، Agacﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﻲ ژن
 41) 7، (درﺻﺪ 62) 31، (درﺻﺪ 61) 8، (درﺻﺪ 23) 61ﺑﺮاﺑﺮ 
اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن . (1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ) ﺑﻮد( درﺻﺪ 43) 71و ( درﺻﺪ
 7در ) Egacﻫﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن داد ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ و ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ
 .ﺑﻮد( درﺻﺪ 43ﻧﻤﻮﻧﻪ؛  71در ) Agrhو ( درﺻﺪ 41ﻧﻤﻮﻧﻪ؛ 
ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﭼﻮن  ژن ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 5ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط وﻓﻮر  ﺑﺎ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
ﺟﻨﺴﻴﺖ، ﻛﺸﻴﺪن ﺳﻴﮕﺎر، زﺧﻢ ﻣﻌﺪه، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺧﺎﻧﻮاده و 
ﮔﻮﻧﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺧﺎﻧﻮاده و ﺳﻦ ﻫﻴﭻ ﺳﻦ
(. >P0/50)ﺪ ﻧﻫﺎي ژﻧﻲ ﻧﺪارﻳﻚ از ﺟﺎﻳﮕﺎهداري ﺑﺎ ﻫﻴﭻﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲار
ژن ﺑﺮوز و وﺟﻮد زﺧﻢ ﻣﻌﺪه ﺑﺎ  Egacژن ﺑﺮوز ارﺗﺒﺎط ﺟﻨﺴﻴﺖ ﺑﺎ 
ﻃﻮر ﻪﻛﺸﻴﺪن ﺳﻴﮕﺎر ﻧﻴﺰ ﺑ. دار ﺑﻮددرﺻﺪ ﻣﻌﻨﻲ 5در ﺳﻄﺢ  Agac
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ﺗﺮﺗﻴﺐ از ﭼﭗ ﺑﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﺪه اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﻫﺎي ﺑﻴﻮﭘﺴﻲﻧﻤﻮﻧﻪروي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه  RCP-Mﻧﺘﻴﺠﻪ آزﻣﺎﻳﺶ  -1ﺷﻤﺎره ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 يﻫﺎژن ، ﻃﻮل ﺑﺎﻧﺪ(82041 CCTA ﻣﻮرﻳﻮمﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ ﺗﺎﻳﻔﻲ) ، ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ(40534 CCTA ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري) ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ،ﻣﺎرﻛﺮ: راﺳﺖ
  .ﻮدﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺑ 495 و 952 ،923 ،248 ،994 ﺑﺮاﺑﺮ ﺐﻴﺗﺮﺗﺑﻪ Agrh و Acav ،Egac ،Tgac ،Agac
  
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﻫﺎيﻧﻤﻮﻧﻪ در ﺣﺪت ﻫﺎيژن ﻓﺮواﻧﻲ -1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
  
  ﺑﺤﺚ
ﻧﻤﻮﻧﻪ  05از ﻣﺠﻤﻮع  ،دﺳﺖ آﻣﺪهﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ
ﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ژن( درﺻﺪ 88) ﻧﻤﻮﻧﻪ 44ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ، 
ﻫﺎي آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ژن. ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﻣﺨﺘﻠﻒ 
، Egac، Tgac، Agacﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن
. ﺑﺎﺷﺪدرﺻﺪ ﻣﻲ 71و  7، 31، 8، 61 ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮﺑﻪ Agrh و Acav
ﻫﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن
 43ﻧﻤﻮﻧﻪ؛  71 در) Agrhو ( درﺻﺪ 41ﻧﻤﻮﻧﻪ؛  7در ) Egac
ﻲ ﻫﻤﺮاﻫﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳآﻗﺎﺟﺎﻧﻲ و ﻋﺒﺎﺳﻲ  .ﺪﺑﺎﺷﻣﻲ( درﺻﺪ
آن ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق  +AgaC و ﺳﻮشﻴﻠﻮري ﭘ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﻣﺰﻣﻦ 
 ﻫﻴﭻ ارﺗﺒﺎط درﻳﺎﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪاﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻧﻔﺮ از ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ  07ﻛﺮوﻧﺮ در 
آن ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق +AgaC و ﺳﻮشﺑﻴﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ  داريﻲﻣﻌﻨ
 را Agacﻣﻮﻻﻳﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﻓﺮاواﻧﻲ ژن  [.61] ﻛﺮوﻧﺮ وﺟﻮد ﻧﺪارد
ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻌﻠﻲ ﻣﻐﺎﻳﺮت  [71] ﻧﺪاهﻧﻤﻮدﮔﺰارش  درﺻﺪ 97/6
زﺧﻢ ﻣﻌﺪه در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ )ﺗﻮاﻧﺪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻧﻮع ﺑﻴﻤﺎري دارد و اﻳﻦ ﻣﻲ
دوﺳﺘﻲ و ﻫﻤﻜﺎران در ﺷﻬﺮﻛﺮد و دورﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران . ﺑﺎﺷﺪ( ﺳﺮﻃﺎن
 درﺻﺪ 28/2و  38/5ﺮﺗﻴﺐ ﺗرا ﺑﻪ Agacدر ﺗﻬﺮان ﻣﻴﺰان ﻓﺮاواﻧﻲ ژن 
از ﺟﻤﻠﻪ دﻻﻳﻞ ﻣﺨﺎﻟﻔﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  [.81،91] اﻧﺪهﮔﺰارش ﻧﻤﻮد
 ، ﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،ﺗﻔﺎوت ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ، ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮﭘﻴﺶ رو 
و اﺧﺘﻼف در ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه آوري ﺷﺪه ﻧﻮع ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﻤﻊ
رﻏﻢ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﻠﻲ. ﺑﺎﺷﺪﻣﻲﺟﻬﺖ ﺟﺴﺘﺠﻮي ﻗﻄﻌﻪ ژﻧﻲ ﻣﻮردﻧﻈﺮ 
دورﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ اﺳ
ﻫﺎي ﻋﻠﺖ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﻤﻮﻧﻪﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪﻳﻜﺴﺎﻧﻲ ﻧﺪاﺷﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ ﻣﻲ
و ﻫﻤﻜﺎران در  ﻬﻲﻠﻋﺒﺪاﻟ. ﺑﻠﻮك ﺷﺪه ﭘﺎراﻓﻴﻨﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻨﻮﻧﻲ ﺑﺎﺷﺪ
درﺻﺪ  53/81را  Agacﻓﺮاواﻧﻲ ژن اي ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺗﻬﺮان 
ﻫﺎي ﮔﺮي ژنﺑﺎ ﻏﺮﺑﺎل ﻫﻤﻜﺎرانﻃﺎﻟﺒﻲ و  [.02] ﺪﻧادهﮔﺰارش ﻧﻤﻮ
ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ  31 ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريوﻳﺮوﻻﻧﺲ در 
ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻋﺎرﺿﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺑﻲ 2Abab ﺣﻀﻮر ژندرﻳﺎﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ 
داوري در اﻳﻦ ﻣﻮرد ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﻛﻮﭼﻚ ﺟﺎﻣﻌﻪ اﺳﺖ و ﭘﻴﺶ
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درﻳﺎﻓﺘﻨﺪ ﺴﻲ ﭘﭙﺑﻴﻤﺎر داراي ﻋﺎرﺿﻪ دﻳﺲ 923ﻻﺋﻮس ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روي 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﻧﻔﺮ  38ﻛﻪ  هﺑﻮدﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري ﺑﻴﻤﺎر آﻟﻮده ﺑﺎ  911
 3و ﺑﻮده ﻧﻔﺮ زﺧﻢ دﺋﻮدﻧﺎل  02ﻧﻔﺮ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﻚ ﻣﺰﻣﻦ،  31ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ، 
ﻫﺎ از ﺳﻮﻳﻪ درﺻﺪ 99/2در  Agacژن . ﺑﻴﻤﺎر ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه داﺷﺘﻨﺪ
ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ در  Agacﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ ژن  اﻳﻦ. وﺟﻮد داﺷﺖ
 Acavو  Agacﻫﺎي و ژن ﻪﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻻﺋﻮﺳﻲ وﺟﻮد داﺷﺘ
 [.22] ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريﺗﺮﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ در ﺑﺮوز ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻬﻢ
ﺟﺪا ﺷﺪه  ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ژﻧﻮم و ﻫﻤﻜﺎران  relheoK
ن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﺑﻴﻤﺎرا ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ  29از 
 و 1Aeci ﻫﺎيژنﻛﻪ ﺷﻴﻮع  درﻳﺎﻓﺘﻨﺪ  TLAMﻟﻨﻔﻮﻣﺎيﻣﻌﺪه و 
 اﺳﺖﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺮاﺑﺮ  6/5 ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم در ﺑﻴﻤﺎران 2Aeci
دﺳﺖ ﻪﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺑ 111و ﻫﻤﻜﺎران از  eY 3002در ﺳﺎل [. 32]
ژﻧﻮم  درﺻﺪ 86/8، TLAMآﻣﺪه از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي 
 ﺗﻮﺳﻂاي ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ [.42] را ﺗﺸﺨﻴﺺ دادﻧﺪ ﭘﻴﻠﻮري ﺘﺮﺑﺎﻛﻫﻠﻴﻜﻮ
ﺑﻮده  درﺻﺪ 85 ﺑﺮاﺑﺮ Agacﺷﻴﻮع  ﺷﺪ،اﻧﺠﺎم و ﻫﻤﻜﺎران ﺣﺴﻴﻨﻲ 
ﻫﺎي در ﺗﻤﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه درﺻﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﺳﻮش. اﺳﺖ
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ زﺧﻢ AgaC و AcaVداراي ﻓﺎﻛﺘﻮر وﻳﺮوﻻﻧﺲ 
زﺧﻢ  ﺎﺑﺴﻪ ﺑﺎ ﮔـﺮوه ﻓﺎﻗـﺪﻣﻌﺪه ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮده ﻛﻪ در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد در ﻣﻘ
اﻣﺎ در ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ  ،ﺖدار ﺷﺪه اﺳاﻳﻦ ﺗﻔﺎوت از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ
در ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ زﺧﻢ درﺻﺪ . ه اﺳﺖدار ﻧﺒﻮداﻳـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ
 ﺗﺎ 73 ﺗﺮﺗﻴـــﺐﺑـــﻪ AgaCو  AcaVﻫـــﺎي ژنن ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮد
ﮔـــﺰارش  [81،02،52]درﺻﺪ  37ﺗﺎ  33/3 و [81،02،22] 98/7
 ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﻛﻪ ﺷﻴﻮع ه ﺷﺪه اﺳﺖﻧﺸﺎن داد [.52] اﺳﺖ ﮔﺮدﻳﺪه
 ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺗﺮﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻨﻴﻦ ﻓﻌﺎل در ﻣﺰﻣﻦ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ و ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ
 ﺷﻴﻮع از ﭘﻨﺠﻢ دﻫﻪ از ﭘﺲ و ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ ﻛﻪ اﺳﺖ
 اي درروده ﻣﺘﺎﭘﻼزي و ﻣﺰﻣﻦ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺷﻴﻮع اﻣﺎ ،ﺷﻮدﻛﺎﺳﺘﻪ ﻣﻲ آن
 ﺳﻮي از .ﻳﺎﺑﺪاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﺳﻦ اﻳﺶاﻓﺰ ﺑﺎ و اﺳﺖ ﻛﻤﺘﺮ ﺗﺮﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻨﻴﻦ
 و ﻣﺰﻣﻦ در ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﻣﻨﻔﻲ ﻣﻮارد درﺻﺪ دﻳﮕﺮ
ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﺑﻪ اﺑﺘﻼ. اﺳﺖ ﻣﺜﺒﺖ آن ﻣﻮارد از ﺑﻴﺸﺘﺮ ايروده ﻣﺘﺎﭘﻼزي
 زﻧﺪﮔﻲ ﻣﺤﻞ و ﺑﻪ اﺳﺖ ﺟﻬﺎﻧﻲ رﺧﺪاد ﻳﻚ ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ
ﻣﺼﺮف  و ﺷﺘﻪﻧﺪا ارﺗﺒﺎط ﺟﻨﺲ ﺑﻪ آن ﺷﻴﻮع .ﻧﺪارد ﺑﺴﺘﮕﻲ ﺷﺨﺺ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻮﺟﺐ ﻏﻴﺮاﺳﺘﺮوﺋﻴﺪي ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﻲ داروﻫﺎي و ﺳﻴﮕﺎر ،اﻟﻜﻞ
 رخ ﺗﺮﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻨﻴﻦ در ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﭼﻪ ﺮﻫ .ﺷﻮدﻧﻤﻲآن  ﺑﻪ اﺑﺘﻼ
-ﺑﺎ[. 62] ﺑﻮد ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﻴﺰ آن از ﻧﺎﺷﻲ ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻋﻮارض ،دﻫﺪ
ﻫﺎي ﮔﻮارﺷﻲ در اﻓﺰون اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎريﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻ و روز
ر ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻮاﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ و د
-ﻫﻠﻴﻜﻮدر . ﺑﺎﺷﺪﺑﺴﻴﺎر ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ ﻣﻲﻫﺎ اﻳﻦ ﻗﺒﻴﻞ ﺑﻴﻤﺎريﻛﻨﻨﺪه 
ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه زﺧﻢ ﻣﻌﺪه، زﺧﻢ دوازدﻫﻪ  ﭘﻴﻠﻮري ﺑﺎﻛﺘﺮ
و  Agac از ﻗﺒﻴﻞ ﭘﺮ اﻫﻤﻴﺖﻫﺎي و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه، اﻓﺰاﻳﺶ ﺷﻴﻮع ژن
ﻫﺎي اﻳﻦ ژن و ژنﺗﺎﺛﻴﺮ . ﺑﺎﺷﺪﺗﻮﺟﻪ ﻣﻲﻫﺎي ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار آن ﻗﺎﺑﻞﻣﻮﺗﻴﻒ
ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ و اﻳﺠﺎد ﺑﺮد ﭘﻴﺶدر  Apudو  Agrhدﻳﮕﺮ ﻫﻤﭽﻮن 
. ﮔﺮدداﻟﺘﻬﺎب در روﻧﺪ ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪن ﺑﻴﻤﺎري اﻣﺮوزه ﺑﺴﻴﺎر ﮔﺰارش ﻣﻲ
 Agrhﺗﻮان ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻲﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪﺑﺎ
 هﺑﻴﻨﻲ ﻧﻤﻮدﻗﺪرت ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪن ﺑﻴﻤﺎري را ﭘﻴﺶ Agacو اﻧﻮاع ﻣﻮﺗﻴﻒ 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺟﻬﺖ ﻃﺮاﺣﻲ ﭘﺮوﺗﻮﻛﻞ ﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲو از اﻟﮕ
ﻛﻪ ﺷﻜﺴﺖ درﻣﺎﻧﻲ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺻﻮرﺗﻲﺑﻪ ؛درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻬﺮه ﺑﺮد
ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻮﻗﻊ ﺑﻴﻤﺎري و ﺳﻮﻳﻪ اﻳﺠﺎدو ﺑﺎ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻪاول ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
ﻛﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎري از ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ داروﻳﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺟﻬﺖ رﻳﺸﻪﺗﻮان ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
  . ﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪو ﻣﺎﻧﻊ ورود ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑ هاﻗﺪام ﻧﻤﻮد
  
  ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
زﻳﺎدي  ﺗﻨـﻮع رﺳـﺪﻧﻈﺮ ﻣﻲوﺟﻮد اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻪﻃﻮر ﻛﻠﻲ، ﺑﺎﻪﺑ
 ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريﻫﺎي ﺳﻮشﻣﻮﺟﻮد در  ﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲﻓﺎﻛﺘﻮردر 
 ﺑﺎ (Agrh , Acav ,gac) ژنزﻣﺎن ﺳﻪ ﺣﻀﻮر ﻫﻢ اﻣﺎ ،وﺟﻮد دارد
 ﺟﺪا ﻫﺎيﺳﻮشﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮده و ﻣﻌﺪه  ﺳﺮﻃﺎن و ﻣﻌﺪه زﺧﻢ ﺑﻴﻤﺎري
ﻛﻪ داراي اﻳﻦ ﺳﻪ ژن ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺣﺎﻛﻲ از اﻓﺰاﻳﺶ  ﺑﻴﻤﺎران از ﺷﺪه
ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﻣﻴﺰان وﻳﺮوﻻﻧﺲ ﺑﺎﻛﺘﺮي  از ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ ﺣﺪت ﺑﻴﻤﺎري و
 xelpitluM روش ،ﻦﻫﻤﭽﻨﻴ .ﺑﺎﺷﺪدر ﻣﻌﺪه ﻣﻲو اﻳﺠﺎد اﻟﺘﻬﺎب 
از ﻟﺤﺎظ ) ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒﺗﺸﺨﻴﺺ ژﻧﻮﺗﺎﻳﭗ ﺑﺮايروش ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ  RCP
ﻛﻤﺘﺮ  ﺮﻋﺖ و ﻫﺰﻳﻨﻪاﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎ ﺳ (ﺣﻀﻮر ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ
  .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
  
  ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
ﺷﻨﺎﺳﻲ  وﺳﻴﻠﻪ از ﻛﻠﻴﻪ ﭘﺮﺳﻨﻞ ﻣﺤﺘﺮم ﺑﺨﺶ ﻣﻴﻜﺮوبﺑﺪﻳﻦ
داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ واﺣﺪ ﺳﺎوه و آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﭘﺎﺳﺎرﮔﺎد ﻛﻪ 
اﻳﻦ  .ﻣﺎ را در اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﭘﺮوژه ﻳﺎري ﻧﻤﻮدﻧﺪ، ﻛﻤﺎل ﺗﺸﻜﺮ را دارﻳﻢ
ﺷﺪ ﻣﺼﻮب ﺷﻮراي ﻧﺎﻣﻪ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺻﻞ ﺑﺨﺸﻲ از ﭘﺎﻳﺎن
ﺗﺤﺼﻴﻼت ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ و ﺷﻮراي ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ واﺣﺪ 
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